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Uusien munuaissyöpätapausten lukumäärä on noususuuntainen Suomessa. Vuonna 
2010 uusia munuaissyöpiä todettiin miehillä 527 tapausta, kun vuosina 1999–2003 uusia tapauksia 
miehillä todettiin vuosittain keskimäärin 428. Myös naisilla uusia munuaissyöpiä diagnosoidaan ai-
empaa enemmän. Vuonna 2010 naisilla uusia tapauksia todettiin 407, kun vuosina 1999 - 2003 uusia 
tapauksia oli selvästi vähemmän, vuosittain keskimäärin 339.  Munuaissyöpäkuolemien määrä on 
myös hieman nousussa. Vuonna 2010 miehiä menehtyi munuaiskarsinoomaan 208, kun vastaava 
luku 1984–1988 on keskimäärin 160 vuosittain. Vuonna 2010 munuaissyöpään menehtyi 166 naista, 
vuosina 1984–1989 vastaava luku oli keskimäärin 136 vuosittain. 
Merkittävin munuaissyöpää aiheuttava yksittäinen tekijä on tupakointi. Ikääntymisen 
lisäksi monet elintapoihin liittyvät tekijät, kuten ylipaino ja hypertensio, lisäävät sairastumisriskiä. 
Liikunnan lisääminen, ylipainon välttäminen ja tupakoimattomuus puolestaan ovat suojaavia tekijöi-
tä.  
Ultraäänitutkimus on ensilinjan tutkimus diagnostiikkaa tehtäessä. Tietokonekuvan-
tamisella saadaan lisätietoa taudin levinneisyydestä. Munuaissyöpä todetaan varsin usein sattuma-
löydöksenä. Neljäsosalla potilaista diagnoosihetkellä todetaan levinnyt tauti. Taudin leviäminen 
keuhkoihin on tavallista, muita etäpesäkkeitä voidaan todeta maksasta, imusolmukkeista, lisä-
munuaisesta ja aivoista.  
Tilanteissa, joissa kasvain on kokonaan poistettavissa, käytetään radikaalia nefrekto-
miaa. Levinneen munuaissyövän hoito on haasteellista.  Syto-reduktiivista nefrektomiaa on suositel-
tu hyväkuntoisille potilaille ennen interferonihoitoa. Hoidon tulokset ovat kuitenkin olleet vaatimat-
tomia. Mikäli tauti on levinnyt laajalle, käytetään nykyään uuden polven syöpälääkkeitä. Näitä lääk-
keitä on otettu käyttöön sitä mukaa, kun tutkimustietoa niiden vaikuttavuudesta on tullut. Uuden 
polven munuaissyöpälääkkeiden kirjo on hyvin moninainen.  
Opinnäytetyössäni tutustuin Kuopion yliopistollisessa sairaalassa (KYS) hoidettujen 
munuaissyöpäpotilaiden levinneen taudin lääkkeelliseen hoitoon (n=55).  Tutkimuksessa havaittiin 
lääkkeellisen hoidon olevan hyvin kirjavaa ja hoitokulttuurin olevan hyvin aktiivista. Tässä tutkimuk-
sessa kävi ilmi, että suuri osa potilaista jatkoi hoitolinjasta toiseen. Viimeisen hoidon lopettamisesta 
kuolemaan kuluva aika potilasaineistossa keskiarvona oli 2,2 kk. Riski kuolla munuaissyöpään suure-
nee huomattavasti komorbiditeetin lisääntyessä. Relatiivinen kuolemanvaara lähes kaksinkertaistuu 
potilailla, joilla on kolme tai useampi riskitekijää verrattuna potilaisiin, joilla ei ole riskitekijöitä.  
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The number of new renal cell cancer cases in Finland follows an upward trend. In 2010 
527 new renal cell cancers among male patients were found, where as in 1999-2003 the correspond-
ing figure was 428 per annum. Also among female patients new renal cell cancers are diagnosed 
more often than previously. In 2010 407 new renal cell cancers among female patients were found, 
the corresponding number in 1999–2003 was significantly lower, 339 per annum. Also the number 
of renal cell cancer related deaths is increasing. In 2010 the number of male patients dying from 
renal cell cancer was 208 whereas in 1984-1988 on average 160 men died annually. In 2010 the cor-
responding figure in female patients was 166, having been on average 136 per year in the five-year 
period of 1984-1989.  
The most significant single risk factor for renal cell cancer is smoking. In addition to 
aging many lifestyle-related factors such as obesity and hypertension increase the risk of the disease. 
Augmentation of physical exercise, avoidance of overweight and non-smoking lifestyle are protective 
factors.  
Ultrasonography is the primary diagnostic tool. Computer tomography may bring 
more information about the distribution of the disease. Rather often renal cell cancer is found 
incidently. At diagnosis the disease is found in advanced stage in one quarter of patients. The spread 
of the disease to lungs is common; other places of metastases are liver, lymph nodes, adrenal gland 
and the brain. 
In cases where the tumor is potentially radically-removable, the treatment of choice is 
total nephrectomy. The treatment for already spread disease is challenging. Cyto-reductive nephrec-
tomy has been recommended to patients with good performance status, prior to interferon treat-
ment. The results of the treatment, however, have been rather modest.  
In metastatic disease, nowadays it is possible to try the new generation of cancer 
medication. These drugs have entered the clininic as new information on their effectiveness has 
been revealed in research. The spectrum of the new generation of cancer medication is diverse. 
 
In this work I researched a population of renal cell cancer patients who where treated 
with medical treatment in Kuopio University Hospital (KYS). It was found that the spectrum of medi-
cal treatment is wide and the treatment culture very active. It turned out that a significant portion of 
the patients continued from treatment to another. The mean time between the last treatment and 
death from the disease in this patient population was 2,2 months. The risk to die from renal cell can-
cer increased with the number of comorbid diseases. The relative risk of death nearly doubled 
among patients with three or more risk factors compared with patients with no risk factors. 
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1. JOHDANTO 
 
 
Munuaissyöpä kattaa 1–3 % kaikista sisäelinten syövistä. 85 % aikuisten munuaissyövistä on kirkas-
solukarsinoomia. Suurin yksittäinen riskitekijä on tupakointi. Muita riskitekijöitä ovat ylipaino, eten-
kin naisilla, hypertensio, sekä altistuminen asbestille, raakaöljylle ja öljytuotteille. Munuaissyövän 
ehkäisyssä altistavia tekijöitä tulisi välttää. Liikunnan lisääminen, ylipainon ja tupakoinnin välttämi-
nen ovat suojaavia tekijöitä. Nykyään joka toinen munuaissyöpä todetaan muiden kuin munuaisten 
vuoksi tehdyissä tutkimuksissa sattumalöydöksenä.  Toisaalta munuaissyövälle on ominaista laaja 
metastasointi ennen kuin potilas huomaa oireita. Joka neljännellä potilaalla on diagnoosihetkellä 
metastasoinut tauti. Yleisimmin etäpesäkkeet sijaitsevat keuhkoissa. Joka toisella potilaalla, jolla on 
etäpesäkkeitä lähettänyt tauti, on todettavissa keuhkometastaasit.  
 
Ultraäänitutkimusta pidetään ensilinjan tutkimuksena. Tutkimuksella saadaan hyvä käsitys munuais-
ten koosta, muodosta, allaspikarijärjestelmästä ja munuaisten toiminnasta. Ultraääniohjauksessa on 
myös mahdollista ottaa koepala tuumorista. Tietokonetomografialla saadaan lisätietoa taudin levin-
neisyydestä. Radikaalisessa nefrektomiassa poistetaan munuainen kasvaimineen, ympäröivä rasva-
kapseli, samanpuolinen lisämunuainen sekä alueelliset imusolmukkeet. Radikaalista nefrektomiaa 
voidaan käyttää tilanteissa, joissa kasvain on kokonaisuudessaan poistettavissa (T1-3NX-1M0).  
 
Levinnyttä munuaissyöpää hoidetaan lääkkeillä. Munuaissyöpä on hyvin resistentti solunsalpaajille. 
Useimmilla solunsalpaajilla on saatu hoitovaste vain noin 6 %:lle potilaista. Munuaissyövän peruslää-
kitys on pitkään ollut interferoni. Markkinoille on viime vuosina tullut uuden polven syöpälääkkeitä, 
joita käytetään metastasoineen munuaissolukarsinooman hoitoon. Uudet lääkkeet ovat tutkimuksis-
sa osoittautuneet huomattavasti paremmiksi kuin interferoni, ja ne ovatkin mullistaneet munuais-
syöpäpotilaiden hoidon. Näyttää siltä, että myös tutkimusten ulkopuolella, eli käytännön kliinisessä 
hoidossa, potilaat elävät kauemmin kuin interferonin aikakautena. Uuden polven syöpälääkkeillä 
kuitenkin on varsin paljon sivuvaikutuksia, jotka usein johtavat lääkityksen lopettamiseen. Uudet 
lääkkeet ovat myös kalliita. 
 
 
 
 
6 
 
 
 
2. MUNUAISSYÖPÄ 
 
2.1.1 Epidemiologia 
Munuaissyöpä kattaa 1–3 % kaikista sisäelinten syövistä ja 85 % aikuisten munuaissyövistä on kirkas-
solukarsinoomia (Cumar 2005). Munuaissyövän esiintyvyys on kehittyneissä maissa suurempi kuin 
kehittyvissä maissa. Munuaissyöpä on miehillä yleisempi kuin naisilla, ilmaantuvuuden suhde on 3:1. 
(Joensuu, Roberts, Lyly, Tenhunen 2007) Vuonna 2010 Suomessa munuaissyöpään sairastui 527 
miestä ja 407 naista. Munuaissyöpätapausten määrät ovat kasvaneet, vuosina 1967–1973 uusia mu-
nuaissyöpätapauksia todettiin miehillä 120 ja naisilla 101. Syöpärekisterin mukaan munuaissyövän 
ilmaantuvuus vuonna 2010 oli 100 000 henkilöä kohti miehillä 10,8 ja naisilla 6,4. Vuonna 2010 mu-
nuaissyöpään menehtyi Suomessa yhteensä 353 henkilöä, joista miehiä oli 197 ja naisia 156. Keski-
iältään munuaissyöpään sairastuneet potilaat ovat 60–65-vuotiaita (Cumar 2005; Joensuu, Roberts, 
Lyly, Tenhunen 2007). Munuaissyöpä on yleensä sporadinen, mutta erityisesti nuorilla esiintyy myös 
autosomissa dominantisti periytyviä muotoja. Nämä kattavat ainoastaan 4 % kaikista munuaissyövis-
tä, mutta tapauksilla on tärkeä rooli munuaissyövän karsinogeneesin selvittelyssä. (Cumar 2005) 
 
2.1.2. Etiologia 
Munuaissyövän suurin yksittäinen riskitekijä on tupakointi. Munuaissyövän insidenssi on kaksinker-
tainen tupakoivilla verrattuna tupakoimattomiin. Myös piipun ja sikareiden polttaminen kohottavat 
munuaissyövän riskiä. (Cumar 2005) Tupakoinnin on arvioitu aiheuttavan noin kolmanneksen mies-
ten munuaissyövistä ja kymmeneksestä neljännekseen naisten munuaissyövistä. Vaara sairastua 
syöpään kasvaa poltettujen savukkeiden määrän ja tupakoimisvuosien lisääntyessä (Joensuu, Ro-
berts, Lyly, Tenhunen 2007). Muita riskitekijöitä ovat liikalihavuus, etenkin naisilla, hypertensio, 
hormonikorvaushoito toteutettuna ainoastaan estrogeenilla ilman progesteronin antamaa suojaa, 
sekä altistuminen asbestille, raakaöljylle, öljytuotteille ja raskasmetalleille. (Cumar 2005) Altistumi-
nen karsinogeenisille arseeniyhdisteille voi tapahtua joko juomaveden tai teollisuuden prosessien 
yhteydessä (Joensuu, Roberts, Lyly, Tenhunen 2007).  
 
Munuaissyövän riski on kohonnut myös potilailla, joilla on krooninen munuaisten vajaatoiminta, 
hankittu munuaisten kystinen sairaus tai tuberoosi skleroosi (Cumar 2005). Lisäksi munuaissyövälle 
altistavia tekijöitä ovat diabetes, aiempi vatsan alueen sädehoito sekä von Hippel-Lindaun tauti (Jo-
ensuu, Roberts, Lyly, Tenhunen 2007). Von Hippel-Lindaun tauti (VHL) on geneettinen sairaus, johon 
liittyy monimuotoisten kasvaimien riski. Niistä vHL-potilaista, joilla on hemangioblastoomia pikkuai-
7 
 
 
 
voissa ja retinassa, esiintyy noin puolella tai kahdella kolmasosalla myös munuaiskystiä sekä moni-
pesäkkeistä bilateraalista munuaissolusyöpää. Käytännössä kaikki VHL-potilaat sairastuvat munuais-
syöpään, mikäli he elävät tarpeeksi vanhaksi. Tutkimusten mukaan von Hippel-Lindau -geeni vaikut-
taa sekä familiaalisen että sporadisen kirkassolukarsinooman kehittymisessä. (Cumar 2005)  
 
Alkoholin, kahvin, teen eikä ravintoaineiden vaikutusta munuaissyöpään ole voitu osoittaa. Kohon-
neen verenpaineen sekä nesteenpoisto- ja verenpainelääkkeiden merkitys munuaissyövän synnyssä 
on edelleen epäselvä. Munuaissyövän ehkäisyssä pyritään altistavien tekijöiden, kuten tupakoinnin 
ja arseeniyhdisteiden, välttämiseen ja terveiden elintapojen, kuten liikunnan, lisäämisen ja normaa-
lipainon suosimiseen. (Joensuu, Roberts, Lyly, Tenhunen 2007) 
 
2.1.3. Oireet 
Munuaissyövälle tyypillistä on sen laaja metastasointi ennen kuin potilas huomaa itsessään oireita. 
25 %:lla uuden diagnoosin saaneista potilaista on diagnoosihetkellä havaittavissa etäpesäkkeinen 
tauti. Etäpesäkkeitä todetaan yleisimmin keuhkoissa, joista metastaaseja löytyy jopa yli 50 % poti-
laista. Luuston etäpesäkkeitä on kolmanneksella (33 %) potilaista. Munuaissyöpä voi levitä myös 
imusolmukkeisiin, maksaan lisämunuaisiin sekä aivoihin. (Adams 2007) 
 
Munuaissyövän kolme klassista oiretta ovat kostovertebraalinen kipu, palpoituva massa ja hematuria 
(verivirtsaisuus). Näitä oireita on kuitenkin ainoastaan 10–15 % tapauksista (Cumar 2005, Joensuu, 
Roberts, Lyly, Tenhunen 2007). Luotettavin näistä kolmesta oireesta on hematuria. Usein hematuria 
on kuitenkin mikroskooppista ja intermittoivaa, minkä vuoksi kasvain voi pysyä huomaamattomana 
pitkän aikaa. Kun syöpä kasvaa kooltaan suureksi se aiheuttaa yleistyviä, jatkuvia ja useanlaisia oirei-
ta, kuten kipua ja kuumeilua, huonovointisuutta, ja yleiskunnon sekä painon laskua (Cumar 2005).  
Paikallisestikin levinnyt munuaissyöpä saattaa aiheuttaa useanlaisia oireita, kuten kipua (50 %), he-
maturiaa (40 %), palpoituvan resistenssin (40 %), laihtumista (40 %), verenpaineen kohoamista (20 
%) sekä kuumeilua (20 %) (Joensuu, Roberts, Lyly, Tenhunen 2007).  Näiden oireiden vuoksi tutki-
muksiin hakeutuneilta potilailta on voinut löytyä jo yli 10 cm:n läpimittaan kasvanut munuaistuumo-
ri. 15 % potilaista ei oireile lainkaan. (Cumar 2005) 
  
Hematuria on oire, jonka syynä on kasvaimen tunkeutuminen allas-pikarijärjestelmään. Hematuria 
voi olla joko mikro- tai makroskooppista, ajoittaista, jatkuvaa, kivutonta tai kivuliasta. Monessa ta-
pauksessa makroskooppinen hematuria on kivutonta, mutta mahdollinen verihyytymä voi aiheuttaa 
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koliikkimaisen kivun laskeutuessaan pitkin virtsanjohdinta. Makroskooppista hematuriaa pidetään 
merkkinä pitkälle edenneestä munuaissyövästä. (Joensuu, Roberts, Lyly, Tenhunen 2007) 
 
Myöhäisoireena esiintyvä jatkuva kipu aiheutuu kasvaimen leviämisestä ja infiltraatiosta ympäröiviin 
kudoksiin. Kipu voi aiheutua munuaiskapselin venymisestä, tuumorin sisäisestä verenvuodosta tai 
virtsateiden tukkeutumisesta. Jopa kolmannes tuumoreista on palpoitavissa, toisaalta suuri yläpoolin 
tuumori voi jäädä kylkikaaren suojaan, jolloin se ei ole tunnettavissa. Ajoittaista kuumeilua esiintyy 
10–20 %:lla potilaista, ja kuumeilun syynä on tuumorin nekrotisoituminen. Noin kolmannes potilaista 
laihtuu (Joensuu, Roberts, Lyly, Tenhunen 2007).  
 
Metastaasit voivat aiheuttaa kipuja luustoon, kuten ristiselkään, sekä spontaaneja murtumia. Aivo-
metastaasit voivat aiheuttaa neurologisia oireita. On varsin yleistä, että keuhkojen röntgenkuvauk-
sessa sattumalta havaitaan keuhkometastaasi. Munuaistuumori voi tukkia kiveslaskimon, jolloin 
löydöksenä on varikoseele, joka ei häviä makuuasennossakaan. Verikokeissa voidaan havaita poik-
keavia arvoja, kuten anemia, kohonnut lasko, mikrohematuria ja leukosytoosi. (Joensuu, Roberts, 
Lyly, Tenhunen 2007) 
 
 Munuaissyöpä aiheuttaa monenlaisia systeemioireita, jolloin puhutaan paraneoplastisista ilmiöistä. 
Nämä ilmiöt liittyvät munuaistuumorin aiheuttamaan epänormaaliin hormonituotantoon. Paraneo-
plastisia ilmiöitä ovat polysytemia, hyperkalsemia, hypertensio, maksan vajaatoiminta, feminisaatio 
tai maskulinisaatio, Cushingin syndrooma, eosinofilia, leukemoidi reaktio ja amyloidoosi (Cumar 
2005; Joensuu, Roberts, Lyly, Tenhunen 2007). Hyperkalsemia johtuu paratyreoideahormonin kaltai-
sen aineen muodostumisesta munuaiskasvaimessa tai etäpesäkkeissä. Paraneoplastisina laboratorio-
löydöksinä voivat olla plasman suurentunut reniinipitoisuus, erytropoietiinin lisääntynyt muodostu-
minen, hyperalbuminemia, hypergamma-2-globulinemia, hypoprotrombinemia ja glutamyylitransfe-
raasin suurentunut aktiivisuus. Munuaiskasvaimen radikaalipoiston jälkeen laboratoriolöydökset 
usein normaalistuvat. (Joensuu, Roberts, Lyly, Tenhunen 2007) 
 
Nykyään kuitenkin yhä useampi, noin puolet, munuaiskasvaimista löytyy muiden kuin munuaisesta 
johtuvien syiden vuoksi tehdyissä kuvantamistutkimuksissa (tietokonetomografia, magneettikuvaus) 
sattumalöydöksenä (Cumar 2005, Joensuu, Roberts, Lyly, Tenhunen 2007). Näissä tapauksissa poti-
laat ovat usein oireettomia munuaissyövän suhteen (Joensuu, Roberts, Lyly, Tenhunen 2007). Sat-
tumalta löytyneiden kasvainten ennuste on parempi kuin oireisina löydettyjen. Nämä munuaissyövät 
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ovat usein vähemmän levinneitä kuin oireiden perusteella löydetyt. Ne ovat myös histologisesti vä-
hemmän aggressiivisia. (Cumar 2005)  
 
2.1.4. Diagnostiikka 
Käytännön tutkimuksissa ultraäänitutkimus on yleistynyt, ja sitä pidetäänkin ensilinjan tutkimuksena. 
Osuvuudeltaan kaikututkimus on lähes tietokonetomografian veroinen. Preoperatiiviseksi selvitte-
lyksi kaikututkimus yksinomaan onkin riittävä. Kaikututkimuksessa saadaan hyvä käsitys munuaisten 
koosta, muodosta, allas-pikarijärjestelmän rakenteesta ja toisen munuaisen toimivuudesta. Ultraää-
niohjauksessa on mahdollista ottaa tuumorista biopsia. Tietokonetomografia antaa lisätietoa kas-
vaimen levinneisyydestä alueellisiin imusolmukkeisiin, munuaislaskimoon sekä alaonttolaskimoon. 
Magneettitutkimus on verrattavissa tietokonetomografiaan. Vaikka kuvantamistutkimukset ovatkin 
kehittyneet, on kasvaimen mikroinvaasion havaitseminen melkein mahdotonta. Mikroinvaasion ha-
vaitseminen on tärkeää suunniteltaessa munuaisen säästävää leikkausta. (Joensuu, Roberts, Lyly, 
Tenhunen 2007) 
 
Tietokonetomografia ja magneettitutkimus ovat syrjäyttämässä munuaisangiografian. Munuaisan-
giografia on edelleen käyttökelpoinen tutkimus suunniteltaessa tuumorin embolisaatiota. Keuhko-
röntgenkuva tai tietokonetomografia on primaarivaiheen tutkimus selvitettäessä kasvaimen metas-
tasointia keuhkokudokseen. Luustokartalla selvitetään kasvaimen levinneisyyttä luustoon. (Joensuu, 
Roberts, Lyly, Tenhunen 2007)   
 
2.1.5. Histologia 
Munuaisparenkyymin kasvaimet voivat olla alkuperältään epiteliaalisia, mesenkymaalisia tai seka-
tuumoreita. Harvemmin parenkyymikasvaimen alkuperä on neuroendokriininen, hematopoieettinen 
tai sukusolusyöpä. (Joensuu, Roberts, Lyly, Tenhunen 2007) 
 
Yleisin munuaissyöpä on kirkassolukarsinooma, joka käsittää 70–80 % munuaissyövistä. Toiseksi 
yleisin on papillaarinen (10–15 %) ja kolmanneksi yleisin kromatofobinen munuaiskarsinooma (5 %) 
(Cumar 2005; Joensuu, Roberts, Lyly, Tenhunen 2007). Multilokulaarinen kystinen munuaissyöpä ja 
Bellinin johdinten syöpä ovat harvinaisia, niiden osuus on noin 1 %. Histologialtaan erilaiset kasvai-
met eroavat taudinkulultaan ja ennusteeltaan. Wilmsin tuumori on lasten maligni kasvain, jota tässä 
aineistossa ei käsitellä. (Joensuu, Roberts, Lyly, Tenhunen 2007) 
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Kirkassolukarsinoomalla on tyypillinen makroskooppinen ilmiasu. Tuumori on yleensä muodoltaan 
pallomainen ja kirkkaan, keltaisen, valkoisen tai harmaan värinen kudosmassa, joka rikkoo munuai-
sen muotoa. Keltainen väri on seurausta lipidien kertymisestä tuumorisoluihin. Tuumoriin voi liittyä 
myös iskeemisiä, sameanharmaita nekroosialueita, verenvuotofokuksia ja pehmeitä alueita. (Cumar 
2005)  
 
Histologisesti tarkasteltuna solut ovat muodoltaan usein pyöreitä, sytoplasmaltaan kirkkaita tai gra-
nulaisia. Tämä johtuu siitä, että solut sisältävät glykogeenia ja lipidejä. Kirkassolukarsinooma ei ole 
kasvutavaltaan papillaarinen. Kasvaimen kasvutapa vaihtelee kiinteästä juosteiseen ja tubulaariseen 
rakenteeseen. Tavallisimmin kasvain on hyvin erilaistunut. Kirkassoluneoplasiat syntyvät todennä-
köisimmin proksimaalisen tubuluksen epiteeliin ja ne ovat kiinteitä, vain toisessa munuaisessa esiin-
tyviä leesioita. (Cumar 2005) 
 
Kirkassolukarsinooma voi olla familiaalinen, liittyen von Hippel-Lindaun syndroomaan tai sporadinen, 
kuten suurimmassa osassa tapauksista. 98 %:ssa kirkassolutuumoreista, riippumatta periytyvästä tai 
sporadisesta muodosta, on kuitenkin muutos, deleetio, von Hippel-Lindau–kasvunrajoitegeenin il-
mentymisessä kromosomin 3 lyhyessä käsivarressa (Cumar 2005). Kasvunrajoitegeenin proteiinituot-
teen (pVHL) normaali toiminta on edellytys hypoksian säätelylle. Solujen ollessa hypoksisia tai tilan-
teessa, jossa soluilta puuttuu normaali pVHL, häiriintyy hypoksiaa indusoivan proteiinin (HIF) hävit-
täminen soluista. Tällöin labiilin HIF-proteiinin taso soluissa suurenee, ja edelleen useiden an-
giogeneesissä ja tuumoriprogressiossa tärkeiden geenien ekspressio lisääntyy. Tällaisia geenejä ovat 
esimerkiksi VEGF, PDGF, EGF sekä TGFa. pVHL-tason muutokset siis saavat aikaan kasvaimessa an-
giogeneesin lisääntymisen. (Cumar 2005, Joensuu, Roberts, Lyly, Tenhunen 2007) 
 
Papillaarinen karsinooma kattaa 10–15 % munuaistuumoreista. Toisin kuin kirkassolukarsinooma, 
papillaarinen karsinooma on usein alun perin monipesäkkeinen ja bilateraalinen. Tyypillisesti suuret 
tuumorit ovat hemorragisia ja kystisiä. Kun tuumori kasvaa, se voi työntyä munuaispikareihin ja–
altaaseen, ja lopulta tunkeutua seinämien läpi kokoojajärjestelmään ja virtsanjohtimeen asti. Merkil-
le pantavaa on sen invaasio munuaislaskimoon ja sen kasvu kiinteänä solupylväänä suonen sisällä 
alaonttolaskimoon, jopa sydämen oikeaan eteiseen saakka. (Cumar 2005) 
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Papillaarisessa karsinoomassa solut ovat kuutiomaisia tai pylväsmäisiä. Interstitiaaliset vaahtosolut 
ovat tavallisia papillaarisissa ytimissä, ja psammoomakappaleita voi esiintyä. Strooma on yleensä 
löyhää, mutta erittäin suonikasta. Papillaarinen karsinooma syntyy usein distaaliseen tubulukseen.  
 
Papillaariselle karsionoomalle on tyypillistä papillaarinen kasvutapa ja tuumori voi esiintyä sekä fami-
liaalisena että sporadisena muotona. Papillaariseen karsinoomaan ei liity 3p–deleetiota deleetiota, 
sen sijaan yleisimmät sytogeneettiset poikkeavuudet liittyvät kromosomien 7, 16 ja 17 trisomioihin. 
Lisäksi miehillä on havaittavissa Y-kromosomin puuttuminen sporadisessa muodossa ja kromosomin 
7 trisomia familiaalisessa muodossa (Cumar 2005).  
 
Hereditaarinen papillaarinen karsinooma on autosomissa dominantisti periytyvä muoto, joka mani-
festoituu monipesäkkeisinä bilateraalisina histologialtaan papillaarisina tuumoreina. Taustalla on 
useita sytogeneettisiä abnormaliteetteja sekä mutaatio MET-proto-onkogeenissä (Cumar 2005). 
 
Kromatofobinen munuaiskarsinooma käsittää 5 % munuaissyövistä. Syöpäsolujen solukalvo on pro-
minentti, sytoplasma vaalea ja eosinofiilipitoinen, sekä tumaa ympäröi sädekehä, halo. Solut muo-
dostavat kiinteitä levyjä, joissa suurimmat solut ympäröivät verisuonia. Kromatofobinen munuais-
karsinooma on ennusteeltaan merkittävästi parempi kuin kirkassolukarsinooma tai papillaarinen 
karsinooma. Histologisesti tarkasteltuna kasvain on vaikea erottaa hyvälaatuisesta onkosytoomasta. 
(Cumar 2005) 
 
Kokoojaputken syövän eli Bellinin johdinten syövän osuus on vajaa 1 % kaikista munuaisen epiteliaa-
lisista neoplasioista. Tuumoria voi histologisesti tyypillisesti kuvailla malignien solujen pesiksi fibroot-
tisen strooman sisällä munuaisen ytimessä. (Cumar 2005) 
 
2.1.6. Ennustetekijät ja kliininen levinneisyysluokitus 
25–30 %:lla potilaista on diagnoosihetkellä metastasoitunut tauti. Myös osalle jo leikatuista potilais-
ta kehittyy etäpesäkkeitä, ja 50–60 % potilaista kuolee tautiinsa. Merkittävin ennustetekijä on kas-
vaimen kliininen luokitus. Kliininen luokitus esitellään taulukossa 1. Potilaista 74–100 % on viiden 
vuoden jälkeen elossa, mikäli tuumori on rajoittunut munuaiseen. (Joensuu, Roberts, Lyly, Tenhunen 
2007) Ennuste on paras sattumalta löytyneissä, metastasoitumattomissa, pienissä karsinoomissa. 
Radikaalisti leikatuista potilaista 60 % on elossa 5 vuoden jälkeen. Keskimääräinen 5-vuotisennuste 
potilaille, joilla on paikallisesti levinnyt tauti, on noin 45–70 %. Mikäli kasvain ulottuu munuaislaski-
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moon tai munuaista ympäröivään rasvakudokseen, 5-vuotisennuste laskee 15–20 %:iin (Cumar 
2005).  Levinneen taudin ennuste on huono, vain 10 % potilaista on elossa viiden vuoden jälkeen. 
Potilaiden, joilla diagnosoimishetkellä on havaittu multippelit metastaasit, elinajan odote on alle 12 
kk. Tärkeitä ennustetekijöitä ovat spesifiset kasvainmerkkiaineet eli sykliinit ja verisuonten kasvute-
kijät. (Joensuu, Roberts, Lyly, Tenhunen 2007) Näitä ei juuri kliinisessä työssä käytetä. Sen sijaan on 
olemassa näyttöä siitä, että potilaan yleiskunto, Hb, LD ja ion-Ca ennustavat potilaan selviytymistä. 
Kasvaimen erilaistumisasteella, joka kuvaa kasvaimen biologista aggressiivisuutta, voidaan myös 
arvioida taudin ennustetta. Histologinen luokittelu esitellään taulukossa 2. 
 
 
TAULUKKO 1. TNM-luokitus. (Sobin LH, Witterlund CH 1997) 
T Emokasvain 
T1 Tuumori, joka kooltaan alle 7 cm, rajoittuu munuaiseen 
T2 Tuumori, joka suurimmalta mitaltaan yli 7 cm, ulottuu munuaiskapseliin 
T3 Tuumori ulottuu suuriin veenoihin tai invasoi lisämunuaiseen tai munuaista ympäröi-
vään kapseliin tai munuaisporttiin, ei ulotu Gerotan fasciaan  
T3a Tuumori invasoi lisämunuaiseen tai munuaisen viereisiin kudoksiin, mutta ei läpäise 
Gerotan faskiaa  
T3b Tuumori ulottuu vena renalikseen tai pallean alapuoliseen vena cavaan  
T3c Tuumori ulottuu pallean yläpuoliseen vena cavaan  
T4 Tuumori ulottuu läpi Gerotan faskian 
N Imusolmukkeet 
N0 Imusolmukkeissa ei ole etäpesäkkeitä 
N1 Imusolmukkeissa on etäpesäkkeitä 
M Etäpesäkkeet 
M0 Ei etäpesäkkeitä kauempana 
M1 Etäpesäkkeitä kauempana 
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TAULUKKO 2. Tuumorisolun histologinen gradeeraus, G1-G4. (Sobin LH, Witterlund CH 1997) 
Gradus Solun erilaistumisaste Ennuste 
X Solujen erilaistumisastetta ei voida mää-
rittää 
 
1 Hyvin erilaistunut, solut muistuttavat 
paljon kudoksen omia soluja 
Yleensä hyvä 
2 Melko hyvin erilaistunut Ennuste hyvän ja huonon väliltä 
3-4 Huonosti erilaistuneet solut, histologia 
poikkeaa suuresti kudoksen omista so-
luista 
Yleensä huono 
 
 
2.1.7. Leikkaushoito 
Radikaalisessa nefrektomiassa poistetaan munuainen kasvaimineen, ympäröivä rasvakapseli, sa-
manpuoleinen lisämunuainen sekä alueelliset imusolmukkeet yhtenä blokkina. Radikaalista nefrek-
tomiaa käytetään silloin, kun kasvain on kokonaisuudessaan poistettavissa (T1-3NX-1M0), lisäksi 
toisen munuaisen toimintakyvyn on oltava normaali. Kasvaintrombin ulottuessa munuaislaskimoon 
tai alaonttolaskimoon poistetaan tuumori avatun laskimon kautta. Kasvaimen ollessa kiinni suonen 
seinämässä tehdään suonen rekonstruktio. Mikäli kasvain on potilaan ainoassa munuaisessa, pyri-
tään munuaisen osaresektioon. Resektio on mahdollinen kuitenkin ainoastaan silloin, kun kasvaimen 
sijainti on munuaisen ylä- tai alaosassa. Kasvaimen ollessa monipesäkkeinen tai sijaitessa munuaisen 
keskiosassa enukleaation harkinta tulee kyseeseen. (Joensuu, Roberts, Lyly, Tenhunen 2007) 
 
Gill, Matin, Desai ja kumppanit (2003) vertailivat laparoskooppista ja avoleikkausta munuaissyövän 
hoidossa. Laparoskooppisesti hoidettujen munuaistuumoreiden keskimääräinen koko oli 3,3 cm ja 
avoleikkauksessa keskimääräinen tuumorin koko oli suurempi kuin 4 cm. Keskimääräinen leikkausai-
ka laparoskooppisesti suoritetuissa leikkauksissa oli keskimäärin 3 tuntia, kun puolestaan avoleikka-
uksen keskimääräinen leikkausaika ylsi 3,9 tuntiin saakka. Verenhukka laparoskooppisesti suoritetus-
sa leikkauksessa oli keskimäärin 125 ml, avoleikkauksessa puolestaan 250 ml, keskimääräinen läm-
min iskemia-aika laparoskopiassa oli hieman avoleikkausta pidempi: 27,8 min vs. 17,5 min. Laparo-
skopiateitse suoritetussa leikkauksessa tarvittava kipulääke morfiinisulfaatti ekvivalentteina ilmoitet-
tuna oli alhaisempi kuin avoleikkauksessa: 20,2 mg vs. 252,5 mg. Laparoskooppisesti hoidetut poti-
laat kotiutuivat 2 vuorokaudessa, avoleikkauksella hoidetut 5 vuorokauden kuluttua leikkauksesta. 
Keskimääräinen toipumisaika laparoskopiaryhmässä oli 4 viikkoa, avoleikkausryhmässä 6 viikkoa. 
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Tutkimuksessa todettiin myös, että laparoskooppisissa toimenpiteissä oli suurempi toimenpiteen 
aikainen komplikaatioriski kuin avoteitse tehdyssä munuaista säästävissä toimenpiteissä. Ryhmien 
välillä ei kuitenkaan ollut juurikaan eroavaisuutta postoperatiivissa komplikaatioissa. (Gill IS 2003) 
Munuaisfunktiot ryhmien välillä olivat yhteneväiset 3 kk:n kuluttua toimenpiteestä. 3-
vuotissyöpävapaa ennuste cT1N0M0-potilaille oli yhtenevä, 99,3 % laparoskopian jälkeen ja 99,2 % 
säästävän avoleikkauksen jälkeen (Gill IS 2007). 5 vuoden syöpävapaa ennuste laparoskooppisen 
radikaalin nefrektomian jälkeen oli 90 % (Eskicorapci SY 2007). 
 
 
Laparoskooppinen radikaali nefrektomia on saavuttanut suosiota hyväksyttävänä hoitomuotona 
paikallisessa munuaiskarsinoomassa maailmanlaajuisesti. Laparoskooppinen radikaali nefrektomia 
tehdään joko trasnperitoneali – tai retroperitoneaalireittiä. Radikaali laparoskooppinen nefrektomia 
soveltuu paikallista munuaissyöpää (T1-3aN0M0) sairastavien potilaiden leikkaushoidoksi. (Allan 
2001) 
  
Radikaalinen nefrektomia on tehtävissä lumbotomiateitse, vatsaontelon kautta tai torakoabdomi-
naalista reittiä, mikäli alaonttolaskimossa on kasvainkudosta (Joensuu, Roberts, Lyly, Tenhunen 
2007). 
 
Primaarikasvaimen poisto mahdollisesti edistää etäpesäkkeiden häviämistä, mutta tulokset ovat 
ristiriitaisia. Munuaisen poisto saattaa hetkellisesti parantaa potilaan yleiskuntoa (Joensuu, Roberts, 
Lyly, Tenhunen 2007). 
 
Potilaat, joiden kasvain on pieni (< 4 cm), paikallinen (ala- tai yläpooli) ja sijaitsee vain toisessa mu-
nuaisessa, voivat hyötyä munuaista säästävästä leikkauksesta. Radikaalinen nefrektomia ja munuais-
resektio ovat molemmat turvallisia ja tehokkaita hoitomenetelmiä tälle potilasryhmälle. Syövän uu-
siutumisriski on suurempi säästävässä leikkauksessa kuin nefrektomiassa. Säästävä leikkaus tulee 
kyseeseen, mikäli munuaissyöpä on molemminpuolinen, sijaitsee ainoassa toimivassa munuaisessa 
tai jos molempien munuaisten toiminta on alentunut tai potilaalla on munuaisanomalioita. (Joensuu, 
Roberts, Lyly, Tenhunen 2007) 
 
Munuaisvaltimon embolisaatio angiografiateitse on ollut laajasti käytössä, mutta vaikutuksesta poti-
laan elinaikaan ja oireiluun ei kuitenkaan ole yksiselitteistä näyttöä. Potilaan leikkauskelpoisuuden 
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ollessa heikko, vaihtoehtoina ovat kryoablaatio, ultraääniablaatio ja radioablaatio. (Joensuu, Ro-
berts, Lyly, Tenhunen 2007) 
 
2.1.8. Liitännäishoidot ja seuranta 
Radikaalisen nefrektomian jälkeen annetun sädehoidon ei ole havaittu pidentävän potilaan elinaikaa 
eikä parantavan hoitotuloksia. Inoperaabeleiden potilaiden sädehoitoa harkitaan kivun, hematurian 
ja oireiden helpottamiseksi. Postoperatiivisesti sädehoitoa voidaan käyttää, mikäli kasvain infiltroi 
syvälle Gerotan faskiaan tai ympäröiviin imusolmukkeisiin tai jos syöpää on alueellisissa imusolmuk-
keissa eikä samanaikaisesti ole havaittavissa etäpesäkkeitä kauempana. Sädehoitoannoksena on 
käytetty annosta 50 Gy viidessä viikossa. Preoperatiivisen sädehoidon yhdistäminen leikkaukseen ei 
ole osoittautunut pelkkää leikkausta paremmaksi. (Joensuu, Roberts, Lyly, Tenhunen 2007) 
 
Radikaalisti leikatut munuaissyöpäpotilaat tulevat ensimmäiseen kontrolliinsa yleensä 1 kk:n kulut-
tua leikkauksesta sairausloman päättyessä hoitaneen sairaalan poliklinikalle. Tämän jälkeen seuranta 
siirtyy potilaan omaan terveyskeskukseen. Tavanomainen seuranta-aika on 5 vuotta. Huomioitavaa 
kuitenkin on, että etäpesäkkeitä voi ilmaantua kymmenienkin vuosien kuluttua primaarituumorin 
poistosta. Seurantakäynneillä suoritetaan perustutkimukset, joita ovat ylävatsan ultraäänitutkimus, 
keuhkojen röntgenkuvaus, virtsatutkimus, ja lisäksi määritetään seerumin kreatiniinipitoisuus ja 
maksan toimintakokeet. Ensimmäisten kahden vuoden ajan tutkimukset tehdään 6 kk:n välein, ja 
tämän jälkeen kerran vuodessa. Mikäli potilaalle ilmaantuu seurannan aikana yksittäinen metastaasi, 
ohjataan hänet keskussairaalaan operatiivisen hoidon harkintaan. Mikäli potilaalle ilmaantuu seu-
rannassa multippelit metastaasit, ohjataan potilas onkologian polilkinikalle jatkohoidon arvioon. 
(Joensuu, Roberts, Lyly, Tenhunen 2007) 
 
2.1.9. Levinneen munuaissyövän hoito 
Levinneen munuaissyövän hoitoon oli pitkään käytettävissä ainoastaan kaksi biologista lääkettä: 
interferoni ja interleukiini. Interleukiini ei Suomessa vakiintunut koskaan kliiniseen käyttöön, koska 
sen annostelu oli erittäin työlästä ja hoitotulokset vaatimattomat. 
  
Interferoni-alfa on systeeminen lääke, jota on käytetty metastasoineen munuaissyövän hoitoon. 
Interferoni-alfalla on ainakin 14 alatyyppiä, joilla kaikilla on erilainen biologinen aktiivisuus. On ra-
portoitu, että interferoni-alfalle resistentti metastasoinut munuaissyöpä voisi reagoida suotuisasti 
jollekin toiselle interferoni-alfan alatyypille. (Kadony 2012) Kankuri ja kumppanit (2002) tutkivat vuo-
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sina 1994–1999 interferonilla hoidettuja munuaissyöpäpotilaita. Tutkimuksessa objektiivisen hoito-
vasteen saavutti 17 % potilaista. Tautitilanne hoidon aikana pysyi ennallaan 43 %:lla potilaista 9 kk 
ajan. Hoidosta huolimatta tauti eteni 36 %:lla potilaista.  
 
Suomessa munuaissyövän hoitoon käytetään interferoni-alfaa (Roferon-A). Interferoni-alfan anti-
tuumorivaikutuksen perusmekanismi ei vielä ole tunnettu. Ihmisen HT 29 –syöpäsoluissa interferoni-
alfan on kuitenkin havaittu huomattavasti laskevan DNA:n, RNA:n ja proteiinien synteesiä. Interfero-
ni-alfan on todettu vaikuttavan moniin ihmisellä esiintyviin tuumoreihin antiproliferatiivisesti in vit-
ro. (Lääketietokeskus Oy, Pharmaca Fennica, Roferon-A). Interferonia annostellaan kolme kertaa 
viikossa ihon alaiseen kudokseen. Aloitusannoksena on käytetty 3 miljoonaa yksikköä kolme kertaa 
viikossa. Annosnosto tehdään hiljalleen 18 miljoonaan yksikköön.  
 
Interferoni voidaan yhdistää bevasitsumabi-hoitoon. Tällöin interferonin annos on pienempi, 9 mil-
joonaa yksikköä kolme kertaa viikossa. Hoitoa jatketaan, kunnes tauti etenee tai enimmillään yhden 
vuoden ajan. (Lääketietokeskus Oy, Pharmaca Fennica, Roferon-A)   
 
Interferoni on usein yhdistetty vinblastiini-nimiseen solunsalpaajaan. Munuaissyöpä on kuitenkin 
hyvin resistentti solunsalpaajille. Useimmilla solunsalpaajilla hoitovaste on hyvin vaatimaton, noin 6 
% (Joensuu, Roberts, Lyly, Tenhunen 2007).  
 
Monet tekijät vaikuttavat metastasoituneen munuaissyövän hoitopäätöksiin. Näitä ovat esimerkiksi 
kasvaimen histologia, kasvaimen kuormittavuus, ennustetekijät, komorbiditeetti eli muiden sairauk-
sien yhtäaikainen sairastavuus ja potilaan kyky sietää hoitoja. Luonnollisesti potilas itse viime kädes-
sä päättää, haluaako ottaa vastaan suositellun hoidon. Munuaissyövän uuden sukupolven lääkkeillä 
on tehty runsaasti tutkimuksia. Tutkimusten potilasaineistot vaihtelevat ja tutkimuksien keskinäinen 
vertailu on siitä syystä hankalaa. Ensimmäisen linjan hoitomuotona sunitinibilla, bevasitsumabin ja 
interferonin kombinaatiolla sekä sorafenibilla progressiovapaa-aika on 8–9 kk (Escudier 2012). 
 
Sunitinibi soveltuu käytettäväksi lääkkeeksi ennustetekijöistä riippumatta, mutta erityisesti se sovel-
tuu nuorille ja hyväkuntoisille potilaille (Escudier B 2012). Sunitinibi on oraalinen tyrosiinikinaasin 
estäjä, joka estää mm. VEGF- ja PDGF-reseptoreiden toimintaa verisuonten endoteelisoluissa ja syö-
päsoluissa (Joensuu, Roberts, Lyly, Tenhunen 2007) ja vaikuttaa siten tuumorisolun proliferaation ja 
angiogeneesin estymiseen (Escudier B 2012). Sunitinibia käytetään aikuisilla metastasoituneen mu-
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nuaissolukarsinooman hoitoon. Farmakokineettisesti yhden sunitinibi-annoksen jälkeen plasman 
sunitinibipitoisuus saavuttaa huippunsa 6–12 tunnin kuluessa. Sunitinibi metaboloituu CYP3A4:n 
kautta, minkä jälkeen muodostuu sen aktiivinen metaboliitti, SU12662, joka edelleen metaboloituu 
elimistössä CYP3A4:n avulla inaktiivikseksi metaboliatuotteeksi. Sunitinibista 61 % poistuu elimistös-
tä ulosteen mukana ja 16 % munuaisten kautta. (Kassem 2011) Ruokailu ei vaikuta sunitinibin imey-
tymiseen. Sunitinibin ja SU12662:n puoliintumisajat ovat 40–60 tuntia ja 80–110 tuntia. Vakaa lää-
keainepitoisuus saavutetaan 10–14 vuorokauden hoidon jälkeen. Sunitinibin ohjeannos on 50 mg 
kerran päivässä neljän viikon ajan. Tämän jälkeen pidetään kahden viikon tauko.  Kierrosta toiste-
taan, kunnes tuumori progredioi tai kunnes potilaalle ilmaantuu sietämättömiä haitallisia sivuvaiku-
tuksia. Yleisimmät haittavaikutukset ovat ripuli, limakalvovauriot suussa tai mahalaukussa, hyperten-
sio, ihottuma sekä muuntunut makuaisti. Sunitinibi aiheuttaa myös munuais– ja  mahasuolikanavan 
toksisuutta sekä verenkuvamuutoksia. (Adams 2007) 
 
Everolimuusi on tarkoitettu levinneen ja etäpesäkkeisen munuaiskarsinooman hoitoon potilailla, 
joiden tauti on edennyt VEGF-täsmähoidon aikana tai sen jälkeen. Everolimuusi (rapamysiini) on 
nisäkässolun immunofiilejä sitova lääkeaine. Everolimuusi sitoutuu immunofiilien kanssa komplek-
soituneena TOR (target of rapamysin) -kinaasiin. (Amato 2011, Ciuffreda 2010) Tämä kombinaatio 
estää solusykliä säätelevien proteiinien lähetti-RNA:n translaatiota ja siten muun muassa verisuon-
ten sileiden lihassolujen proliferaatiota (Ciuffreda L. 2010). Everolimuusia käytetään kromatofobisen 
munuaiskarsinooman hoitoon (Shuch B 2012).  Everolimuusi on per oraalinen valmiste, joka on tut-
kimusten mukaan ollut tehokas ja hyvin siedetty 10 mg:n annoksena kerran päivässä. Everoli-
muusitutkimuksessa lääkeaineen haittavaikutuksista merkittävimmät ovat stomatiitti, fatiikki, 
pneumonia ja infektiot (Wang 2011).  
 
Temsirolimuusi on toinen mTOR-valkuaisaineen toimintaa estävä lääke. Temsirolimuusi on tarkoitet-
tu pitkälle edenneen munuaissyövän hoitoon. (Pópulo H 2012) Temsirolimuusin on havaittu kohot-
tavan seerumin kolesteroli-, triglyseridi- ja sokeriarvoja. Leen (2012) ja kumppaneiden tutkimuksessa 
havaittiin, että kolesteroliarvon kohoaminen ennusti parempaa hoitotulosta. 
 
Patsopanibi soveltuu potilaille, joilla on keskikorkean riskin munuaissyöpä (Escudier 2012). Patso-
panibia käytetään paikallisesti edenneen tai muihin elimiin levinneen munuaissyövän hoitoon. Pat-
sopanibi on tyrosiinikinaasin estäjä,  ja se estää useiden syöpäsolujen kasvuun ja leviämiseen osallis-
tuvien valkuaisaineiden toimintaa. Patsopanibi on per oraalinen valmiste, jonka suositeltu vuorokau-
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siannos on 800 mg päivittäin. Tavallisimmat haittavaikutukset hoidon aikana ovat voimattomuuden 
tunne, hypertensio, maha-suolikanavaan liittyvät haittavaikutukset sekä muutokset maksan toimin-
nassa. (Keisner 2011) 
 
Bevasitsumabia kombinoituna alfainterferoniin käytetään hyväennusteisen taudin hoitoon potilaille, 
joilla on hitaasti etenevä tauti (Escudier 2012). Bevasitsumabi on vasta-aine, joka sitoutuu verisuon-
ten endoteelikasvutekijään (VEGF), jolloin tämän vaikutus estyy (Huylebrouck 2012).  
 
Sorafenibi soveltuu käytettäväksi mille ennusteryhmälle tahansa, etenkin vanhemmille potilaille, 
joilla on komorbiditeettia. (Escudier 2012) 
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3. POTILASAINEISTO 
 
3.1. Tutkimusmateriaali ja potilasvalinta 
Wincykliin kirjatuista vuosina 2005–2010 Kuopion yliopistollisessa keskussairaalassa hoidetuista mu-
nuaissyöpäpotilaista, n=295, tutkimukseen otettiin mukaan ne potilaat, jotka olivat saaneet uuden 
polven syöpälääkkeitä. Uuden polven syöpälääkkeitä ovat sunitinibi (Sutent), sorafenibi (Nexavar), 
temsirolimuusi (Torisel), everolimuusi (Afinitor) ja bevasitsumabi (Avastin). Lisäksi tutkimuksessa oli 
mukana potilaita, joita oli hoidettu kapesitabiinilla (Xeloda), vinblastiinilla (Velbe), sekä interferoneil-
la (Introna, Roferon-A). 55 potilasta täytti tutkimusmateriaalin valintaehdot. Heistä oli miehiä 41 ja 
naisia 14.  Potilaiden sairauskertomuksista kerättiin tiedot riskitekijöistä ja taustasairauksista. Erityi-
sesti perehdyttiin munuaissyövän hoitoon taudin eri vaiheessa. Analyysit tehtiin kerätyn tiedon poh-
jalta. Tiedonkeruulomake on liitteenä 1. Tiedonkeruuseen haettiin johtavan lääkärin lupa. Yksittäisen 
potilaan tiedot eivät ole raportista tunnistettavissa. 
 
3.1.1. Ikä diagnoosihetkellä 
Sairastumisikä keskimäärin potilasaineistossa oli 59 v 3 kk, mediaani 56 v 10 kk (minimi 41 v 6 kk, 
maksimi 78 v 6 kk). Kahden miespotilaan kohdalla primaarivaiheen diagnostiikka oli tehty toisen 
sairaalan alueella, täten diagnoosihetkeä ei potilasasiakirjoissa mainita. Nämä kaksi potilasta on jä-
tetty ulkopuolelle laskettaessa sairastumisiän keskiarvoa ja mediaania potilasaineistossa. Taulukossa 
1 on esitetty sukupuoli- ja ikäjakauma diagnoosihetkellä. 
 
 
3.1.2. Operatiivinen hoito 
Operatiivisesti hoidettiin 43 potilasta (osuus 78 % munuaiskarsinoomapotilaista, taulukko 3). 12 poti-
lasta ei operoitu, heistä naisia 2 (osuus 17 % leikkaamattomista munuaiskarsinoomapotilaista). Ope-
ratiivisen hoidon ulkopuolelle jäi 10 miestä (osuus operoimattomista munuaiskarsinoomapotilaista 
83 %). 
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TAULUKKO 3. Sukupuoli- ja ikäjakauma diagnoosihetkellä, sekä operatiivisesti hoidetut potilaat. 
 
3.1.3. Primaaritilanne 
Tauti oli paikallinen 21 potilaalla. Imusolmukkeisiin levinnyttä tautia sairasti diagnoosihetkellä 8 poti-
lasta. Todettaessa munuaissyöpä oli jo levinnyt 29 henkilöllä. Jakautuminen eri T-luokkiin kasvaimen 
koon perusteella on esitetty kuvassa 1.  
 
  
Kuva 1. Taudin jakautuminen eri T-luokkiin kasvaimen koon mukaan. 8 potilasta sairasti T1-luokan tautia, 
osuus 15 % potilasaineiston potilaista. Valtaosa potilaista, 24 potilasta, osuus 44 %, sairasti T2-luokituksen 
tautia. 15 potilaan, osuus 27 %, tauti oli T3-luokan tauti. T4-luokan tautia sairasti 13 % tutkimusaineiston poti-
laista (n=7). 
  
3.1.4. Histologia 
Suurin osa syöpäkasvaimista oli histologialtaan kirkassoluisia karsinoomia (n=45). Kahdessa tapauk-
sessa tarkempaa tyypitystä ei ollut tehty, vaan diagnoosiksi oli asetettu adenokarsinooma. Histologi-
Sukupuoli Naiset Miehet 
Ikä diagnoosihetkellä ka 59 v 9 kk 
mediaani 56 v 10 kk 
ka 56 v 2 kk 
mediaani 55 v 9 kk 
Sairastumisiän minimi 48 v 5 kk minimi 41 v 6 kk 
Sairastumisiän maksimi 74 v 10 kk maksimi 78 v 6 kk 
Operatiivinen hoito n = 12 
28 % 
n = 31 
72 % 
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nen näyte puuttui yhdeksältä potilaalta. Kuvissa 2 ja 3 on esitetty erilaistumisasteet sekä Fuhrman- 
luokitus. 
 
 
Kuva 2. Kasvaimien histologinen luokitus Fuhrmanin mukaisesti. 
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Kuva 3. Kasvaimien histologinen luokitus erilaistumisasteen mukaisesti. 
 
3.1.5. Metastasointi 
23 potilaalla (42 % tutkimusaineiston potilaista) todettiin primaarihetkellä paikallinen tauti. 9 naispo-
tilaalla (osuus 64 % naispotilaista) oli primaarivaiheessa paikallinen tauti. 16 miespotilaalla (osuus 39 
% miespotilaista) tauti oli primaarivaiheessa paikallinen. Primaarihetkellä metastasoinut tauti todet-
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tiin 29 potilaalla (osuus 53 %). Primaarivaiheessa naisista metastasoinut tauti todettiin 36 %:lla (n=5) 
ja miehillä vastaava luku 59 % (n=24). Kuvassa 4 on esitetty metastaasialueet. Kahdeksalla potilaalla 
primaarihetkellä todettiin syöpäsoluja paikallisissa imusolmukkeissa (osuus 15 % paikallisista karsi-
noomista). Yhden miespotilaan primaaridiagnostiikkahetken taudin levinneisyystietoja ei potilasasia-
kirjoista löytynyt. 
 
Keskiarvo metastasoineen taudin ilmaantumiseen primaaridiagnoosin asettamisesta oli 2 vuotta, 
mediaani 1 v 1 kk (minimi 26 vrk, maksimi 7 v 6 kk). Metastasoinnin tapahduttua, imusolmukkeisiin 
levinnyttä tautia tavattiin 16 henkilöllä, keuhkometastasointi havaittiin 33 potilaalla. Pleuraan levin-
nyttä tautia esiintyi 9 henkilöllä. Yhteensä 42 potilaan (osuus 76 % levinneistä taudeista,) tauti oli 
metastasoinut thoraxin (imusolmuke, keuhko, pleura) alueelle. 14 potilaalla (osuus 25 %) metastaa-
sit todettiin sekä imusolmukkeissa että keuhkoissa/pleurassa. Luustoon levinnyttä tautia sairasti 
potilasaineistossa 24 potilasta (osuus 44 % metastaaseista). Maksametastasointia tavattiin 10 tapa-
uksessa (osuus 18 %). Lisämunuaiseen metastasoinut tauti todettiin 7 potilaalta (osuus 13 %). Kol-
messa tapauksessa (osuus 5 %,) tauti levisi aivoihin. 
 
 
Kuva 4. Metastaasialueet ja niiden osuus kaikista etäpesäkkeistä. 
 
Metastasoinut tauti diagnosoitiin naisilla keskimäärin 2 v 2 kk kohdalla primaaridiagnoosista, medi-
aani 12 kk (minimi 31 vrk, maksimi 7 v 6 kk). Miehillä puolestaan metastasoinut tauti todettiin kes-
kimäärin 2 v 7 kk kohdalla primaaritaudin toteamisesta, mediaani 2 v 2 kk (minimi 27 vrk, maksimi 5 
v 2 kk). Primaarivaiheessa 17 miehellä oli metastasoinut tauti. Kahden miespotilaan osalta primaari-
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diagnostiikka tapahtui toisen sairaalan alueella, joten diagnoosipäivä ja metastasointihetki eivät ole 
tiedossa. Heidät on jätetty laskennan ulkopuolelle. 
 
3.1.6. Taustasairaudet 
Taustasairaudet on koottu potilasasiakirjoista. Potilasasiakirjojen mukaan verenpainelääkitystä käytti 
31 henkilöä, ja koronaaritautia sairasti 11 potilasta. Diabetekseen lääkitys oli määrätty potilasasiakir-
jojen mukaan 5 henkilölle. Potilaista 1/5 tupakoi (n=11). Taustasairaudet on esitetty kuvassa 5.  
 
 
Kuva 5. Munuaissyöpäpotilaiden taustasairaudet.  
 
3.1.7. Hoitolinjat 
Tutkimusaineiston munuaiskarsinoomapotilaista hoidettiin operatiivisesti 43 potilasta (osuus 78 %). 
Kaksi potilasta leikattiin kahdesti taudin uusimisen vuoksi. 13 potilasta hoidettiin operatiivisesti en-
nen vuotta 2005. 34 potilasta sai sädehoitoa. 2/5 potilasaineiston potilaista (n=22) sai palliatiivista 
sädehoitoa metastaasien aiheuttamien oireiden vuoksi. Sädehoito toteutettiin operatiivisen hoidon 
jälkeen ennen systeemisen lääkehoidon aloittamista. Systeemihoitojen jälkeen tai niiden ohessa 10 
potilasta sai palliatiivista sädehoitoa. Kaksi potilasta sai sädehoitoa seuranta-ajan päätyttyä vuoden 
2010 jälkeen. Sädehoitoa annettiin useille eri alueille. Yhteensä 7 potilaalta hoidettiin useampaa kuin 
yhtä kohdetta sädehoidolla.  
 
Palliatiivista sädehoitoa luustoon annettiin lähes 2/3:lle sädetetyistä potilaista. Luustometastaaseilla 
tarkoitetaan selkärangan, lantion, reiden, sekä yläraajan metastaaseja. 4 potilaalta sädetettiin kyl-
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keä, 6 potilaalta sädetettiin mediastinumia. 4 potilasta sai sädehoitoa lannerangan ja kaksi sekä lan-
ne- että rintarangan alueelle. Neljä potilasta hoidettiin sädettämällä reittä tai lantion aluetta. Yläraa-
ja sädetettiin kahdelta potilaalta. Keuhkometastaaseja sädehoidettiin neljänneksellä ylipäätään sä-
dehoitoa saaneista potilaista. Keuhkojen sädehoidolla tarkoitetaan keuhkojen, pleuran ja medias-
tinumin palliatiivista sädehoitoa. Aivosädehoidolla tarkoitetaan aivojen sädehoitoa aivomestastaasin 
vuoksi. Aivot sädetettiin 14 %:lta sädehoidetuista (n=5).  Palliatiivisen sädehoidon kohdekudokset on 
esitetty kuvassa 6.  
 
 
Kuva 6. Palliatiivisen sädehoidon kohdekudokset.  
 
3.1.8. Systeeminen lääkehoito, 1. hoitolinja 
53 potilasta sai lääkehoitoa. Systeemisistä lääkkeistä ensisijaisena käytettiin sunitinibia 36 tapauk-
sessa. Interferonia käytettiin 7 tapauksessa yksin ja yhdessä tapauksessa yhdistettynä vinblastiiniin 
(Velbe, sytostaattiin). Kapesitabiinia (Xeloda, sytostaattihoito eli solunsalpaaja) käytettiin kolmessa 
tapauksessa yksin ja kahdessa tapauksessa yhdessä interferonihoidon kanssa. Kolmen potilaan hoito 
aloitettiin ensilinjassa temsirolimuusilla ja yhden potilaan ensilinjan hoitona käytettiin sorafenibia 
(kuva 7).  
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Kuva 7. Systeemisen lääkehoidon, 1. hoitolinjan jakautuminen.  
 
Vakavia haittoja, jotka johtivat lääkityksen lopettamiseen, sai 1. hoitolinjassa 24 potilasta. Yleisimpiä 
haittoja olivat hengenahdistus, allergiset reaktiot sekä limakalvojen ja suun haavautuminen. 1. hoito-
linjan aikana sairaalaan joutui 23 potilasta, ja lääkkeen annostukseen tehtiin muutoksia 1. hoitolinjan 
aikana yhteensä 22 potilaalle. Lääkitys lopetettiin 45 potilaalta. 10 potilasta menehtyi 1. linjan lääki-
tyksen lopettamisen jälkeen. Heistä yhden potilaan kohdalla primaarituumori osoittautuikin colon-
carsinoomaksi.  Lääkitys lopetettiin taudin etenemisen takia 37 potilaalta. 18 potilaan kohdalla tilan-
ne pysyi lääkityksen aikana stabiilina.  Seuranta-ajan päättyessä ensilinjan hoito oli edelleen käytössä 
kahdeksalla potilaalla. 
 
3.1.9. Systeeminen lääkehoito, 2. hoitolinja 
Hoitoa jatkettiin toisessa hoitolinjassa 34 potilaan kohdalla (osuus 64 % 1. hoitolinjassa hoidetuista). 
Valtaosa, 13 potilasta, sai sunitinibia. 7 potilaan kohdalla toisen linjan systeemisenä lääkehoitona 
käytettiin temsirolimuusia. 4 potilasta sai sorafenibia. Kaksi potilasta hoidettiin kapesitabiinilla. Kaksi 
potilasta sai bevasitsumabin ja interferonin yhdistelmää. Everolimuusilla hoidettiin toisessa hoitolin-
jassa kahta potilasta. Yksi potilas sai bevasitsumabia (Avastin).  Yhden potilaan hoidoksi aloitettiin 
interferoni. Kaksi potilasta sai palliatiivista sädehoitoa luustoon (kuva 8). 
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Kuva 8. Hoitojen jakautuminen 2. hoitolinjassa. 
 
Vakavia haittoja 2. hoitolinjassa tuli yhteensä 10 potilaalle. Yleisimpiä vakavia haittoja, jotka johtivat 
lääkityksen lopettamiseen, olivat maksa-arvojen nousu, stomatiitti ja ihottumat. Sairaalahoitoa vaa-
tivia vakavia haittoja oli 2. hoitolinjan aikana 12 potilaalla. 6 potilaalle päädyttiin tekemään hoidon 
aikana annosmuutos lääkitykseen. 2. linjan lääkehoito lopetettiin 24 potilaan kohdalla. Yleisimpänä 
syynä lääkityksen lopettamiseen oli taudin progressio lääkityksen aikana. 19 potilaalla tauti eteni 
toisen hoitolinjan aikana. 7 potilaalla tautimassa pysyi stabiilina hoidon aikana. 6 potilaan kohdalla 
hoito jatkui tarkasteluvälin yli, vuoden 2010 jälkeen. Kaksi potilasta siirtyi toisen sairaalan alueelle 
jatkohoitoon. 13 potilasta menehtyi toisen hoitolinjan jälkeen.  
 
3.2. Systeeminen lääkehoito, 3. hoitolinja 
Kolmanteen hoitolinjaan jatkoi 16 potilasta, 47 % niistä potilaista, joita oli hoidettu 2. hoitolinjassa.  
Kolme potilasta hoidettiin temsirolimuusilla. Palliatiivista sädehoitoa sai kolme potilasta kolmannes-
sa hoitolinjassa. Sunitinibia sai kaksi potilasta. Kapesitabiinilla hoidettiin kaksi potilasta. Kaksi potilas-
ta sai sorafenibia. Vinblastiinilla hoidettiin yksi potilas, bevasitsumabin ja interferonin yhdistelmää 
sai yksi potilas. 3. hoitolinjan jakautuminen on esitetty kuvassa 9. 
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Kuva 9. Hoitojen jakautuminen 3. hoitolinjassa. 
 
Vakavia haittoja ilmaantui 7 potilaalle 3. hoitolinjassa. Yleisimmät lääkityksen lopettamiseen johta-
neet haitat olivat interferonihoitoon liittyvä uupumus ja pahoinvointi ja temsirolimuusiin liittyvä 
hengenahdistus. Sairaalahoitoon joutui 5 potilasta, annosmuutos puolestaan tehtiin yhdelle potilaal-
le. 3. hoitolinjan lääkehoito lopetettiin 9 potilaalta.  Tauti eteni 7 potilaalla hoidon aikana, 4 potilaal-
la todettiin taudin pysyvän stabiilina. 3 potilaan hoito jatkui yli tarkasteluvälin, 2 potilasta jatkoi hoi-
toaan. 7 potilasta menehtyi 3. hoitolinjan jälkeen.  
 
3.2.1. Systeeminen lääkehoito, 4. hoitolinja 
6 potilasta hoidettiin neljännessä hoitolinjassa, 38 % 3. hoitolinjassa hoidetuista potilaista jatkoi 4. 
hoitolinjaan. Sunitinibia sai kaksi potilasta. Kapesitabiinilla hoidettiin yksi potilas. Sorafenibia sai yksi 
potilas. Interferoni-bevasitsumabin yhdistelmällä hoidettiin yksi potilas ja everolimuusia sai yksi poti-
las (kuva 10). 
28 
 
 
 
sunitinibi 33 %
kapesitabiini 17 %
everolimuusi 17 %
sorafenibi 17 %
interferoni + 
bevasitsumabi 17 %
 
Kuva 10. Hoitojen jakautuminen 4. hoitolinjassa. 
 
4. hoitolinjassa vakavia haittoja koitui kahdelle potilaalle. Lääkeaineihottumareaktio ja pahoinvointi 
olivat syitä lääkehoidon lopettamiseen. Kahden potilaan kohdalla päädyttiin tekemään lääkitykseen 
annosmuutos. Yksi potilas joutui tulemaan sairaalahoitoon 4. lääkehoitolinjan aikana. 4. hoitolinja 
lopetettiin viideltä potilaalta. Neljällä potilaalla tauti progredioi hoidon aikana. Yhden potilaan tauti 
pysyi stabiilina. Yhden potilaan hoito jatkui tarkasteluvälin yli. 
 
3.2.2. Systeeminen lääkehoito, 5. hoitolinja 
5. hoitolinjaan jatkoi edelleen kolme potilasta. Heidän lääkityksensä jakaantui siten, että yhdelle 
aloitettiin sunitinibi, yhdelle temsirolimuusi ja kolmatta hoidettiin sädehoidolla.  Potilaista kaksi me-
nehtyi. Yhden potilaan hoito jatkui tarkasteluvälin yli vuodelle 2011. Vakavia haittoja ei koitunut 
yhdellekään potilaalle. Sairaalaan joutui yksi potilas ja annosmuutos tehtiin yhdelle potilaalle. Kaksi 
potilasta menehtyi viidennen hoitolinjan jälkeen. 
 
3.2.3. Systeeminen lääkehoito, 6. hoitolinja 
Edelleen 6. hoitolinjalle siirtyi yksi potilas, jolle aloitettiin everolimuusi.  6. hoitolinjassa hoitoa saa-
nut potilas menehtyi vajaan vuoden kuluttua 6. hoitolinjan alkamisesta.  
 
3.2.4. Selviytyminen, elinikä 
Potilasaineistossa olleista 55 potilaasta 12 oli seuranta-ajan päättyessä elossa, hengissä olevien 
osuus oli 22 %, heistä miehiä oli 7, naisia oli 4. Potilasaineistosta yhteensä 43 potilasta (osuus 78 %) 
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oli menehtynyt. Heidän keskimääräinen elinikänsä 62 v 0 kk, mediaani 61 v 11 kk (minimi 47 v 7 kk, 
maksimi 81 v 4 kk), jotka vastaavat miesten arvoja. Naisilla (n=10) keskimääräinen elinikä 63 v 1 kk, 
mediaani 65 v 3 kk (minimi 48 v 11 kk, maksimi 71 v 4 kk). Tutkittaessa pelkästään miehiä (n=33), 
keskiarvoksi saatiin 61 v 8 kk ja mediaaniksi 61 v 2 kk (minimi 47 v 7 kk, maksimi 81 v 4 kk).  
 
29 potilaan kuolinpäivä oli tiedossa, joten heitä on käytetty laskettaessa viimeisen hoidon aloittami-
sesta kuolemaan kuluvaa aikaa. Naisilla (n=6) viimeisen hoidon aloittamisesta kuolemaan kuluvan 
ajan keskiarvo oli noin 8 kk, mediaani 1,5 kk; 11 kk (minimi 32 vrk, maksimi 1 v 6 kk). Miehillä (n=23) 
viimeisen hoidon aloittamisesta kuolemaan kuluvan ajan keskiarvo oli 5,5 kk, mediaani (minimi 1 vrk, 
maksimi 1 v 9 kk).  Koko potilasaineistossa viimeisen hoidon lopettamisesta kuolemaan keskimäärin 
kuluva aika oli 2,2 kk, mediaani 1,5 kk (minimi 1 vrk, maksimi 10 kk). Naisilla keskimäärin viimeisen 
hoidon lopettamisesta kuolemaan kuluva aika 2,3 kk, mediaani 1,5 kk; 2,2 kk (minimi 10 vrk, maksimi 
6 kk). Miehillä keskimäärin viimeisen hoidon lopettamisesta menehtymiseen kuluva aika oli 2,2 kk, 
mediaani 1,5 kk (minimi 1 vrk, maksimi 1v 9 kk). Tässä tutkimuksessa potilaat elivät metastaattisen 
taudin kanssa keskimäärin 2 v 10 kk (minimi 52 vrk, maksimi 12 v 6 kk). Tutkimuksessa naiset elivät 
keskimäärin metastaattisen taudin kanssa 3 v 7 kk (minimi 2 kk, maksimi 12 v 6 kk) ja miehet elivät 
keskimäärin 2 v 6 kk (minimi 52 vrk, maksimi 8 v 11 kk).  
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4. POHDINTA 
 
Aikaisemmin munuaissyöpää on hoidettu interferonilla sekä interferonin ja vinblastiinin yhdistelmäl-
lä. Hoitotulokset ovat olleet sangen vaatimattomat, interferonia saaneiden potilaiden selviytymis-
ajan mediaani on tutkimusten mukaan vaihdellut 12:sta 21,8 kuukauteen. Viime vuosina myyntilu-
van ovat saaneet sunitinibi, sorafenibi, everolimuusi, temsirolimuusi ja bevasitsumabi. Näyttäisi siltä, 
että elinaika näillä uuden polven lääkkeillä on pidempi. Näiden uusien lääkkeiden kustannukset ovat 
kuitenkin isommat verrattuna aiemmin käytössä olleisiin lääkkeisiin. Uusien lääkkeiden etuna on se, 
että suurin osa niistä on per oraalisia. Per oraalinen annostelu on iso etu, ja osaltaan parantaa hoi-
tomyöntyvyyttä. Temsirolimuusi sekä bevasitsumabi annostellaan laskimoon infuusiona. 
 
KYS:ssa vuosina 2005–2010 levinnyttä munuaissyöpää hoidettiin sunitinibilla, temsirolimuusilla, so-
rafenibilla, everolimuusilla, kapesitabiinilla, interferonilla, bevasitsumabilla sekä bevasitsumabin ja 
interferonin yhdistelmällä. KYS:ssa käytettiin hoitona myös kapesitabiinin ja interferonin yhdistel-
mähoitoa, ja vinblastiinia sekä vinblastiinin ja interferonin yhdistelmähoitoa. Uudet valmisteet on 
otettu käyttöön sitä mukaa kuin tietoa niiden vaikuttavuudesta on tullut. Hoitokäytännöt ovat kui-
tenkin varsin kirjavat. Käytössä on ollut myös valmisteita, joilla ei ole indikaatiota munuaissyövän 
hoidossa, kuten kapesitabiini. 
 
Tässä tutkimuksessa todettiin, että 1. hoitolinjassa tauti eteni 71 %:lla interferonia saaneista potilais-
ta. Interferonilla hoidetuista potilaista taudin todettiin progredioivan 2. hoitolinjassa jokaisella hoi-
toa saaneella. Interferonihoitoa ei käytetty KYS:ssa toista hoitolinjaa pidemmälle. Potilailla, joita 
hoidettiin interferonin ja bevasitsumabin yhdistelmällä, todettiin taudin progredioivan jokaisen poti-
laan kohdalla. Kapesitabiinia saaneista potilaista tauti progredioi 1. hoitolinjassa 67 %:lla. Bevasitsu-
mabin ja interfronin kombinaatiohoitoa käytettiin 2., 3. ja 4. hoitolinjassa. 2. hoitolinjassa kapesita-
biinia saaneista potilaista taudin eteneminen todettiin jokaisella, ja 3. hoitolinjassa tauti eteni joka 
toisella potilaalla. Kabesitabiinin ja interferonin yhdistelmähoitoa käytettiin KYS:ssa ainoastaan 1. 
hoitolinjassa, tuolloin joka toisella potilaalla todettiin taudin pysyvän stabiilina. Sunitinibi-hoidon 
aikana tauti progredioi 1. hoitolinjassa 67 % potilaista. 2. hoitolinjassa sunitinibilla hoidetuista poti-
laista tauti eteni 69 %:lla. Kolmannella, neljännellä ja viidennellä hoitokierroksella sunitinibia saa-
neista potilaista tauti eteni jokaisella.  KYS:ssa sorafenibia käytettiin hoitona 2. hoitolinjasta alkaen, 
joka toisella potilaalla tauti pysyi stabiilina 2. ja 3. hoitolinjan aikana. 4. hoitolinjassa sorafenibia saa-
neista potilaista jokaisella todettiin taudin etenevän. Everolimuusia käytettiin 2. hoitolinjassa, jolloin 
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puolella potilaista tauti pysyi stabiilina. 4. ja 6. hoitolinjassa everolimuusia käytettäessä munuaissyö-
pä eteni jokaisella potilaalla. Temsirolimuusia saaneista potilaista 1. hoitolinjassa taudin todettiin 
etenevän jokaisella hoitoa saaneesta. 2. hoitolinjassa joka kuudennella potilaalla munuaissyöpä 
progredioi temsirolimuusia käytettäessä. 3. hoitolinjassa tauti eteni joka kolmannella, 4. hoitolinjas-
sa temsirolimuusia ei käytetty. 5. hoitolinjassa temsirolimuusihoidon aikana tauti eteni jokaisella 
hoidetulla. 
 
Escudierin tutkimuksessa (2007) verrattiin sorafenibia placeboon. Tutkimuksen mukaan progredioi-
misvapaan ajan mediaani sorafenibi-ryhmällä oli 5,5 kk, plaseboa saaneilla mediaani oli alhaisempi 
2,8 kk. Sorafenibi-ryhmässä osittainen vaste ilmeni 10 %:lle. Suurimmalla osalla vasteen sorafenibilla 
saaneista potilaista oli kirkassoluisen munuaissyövän aggressiivinen ja laajalle levinnyt muoto. Per 
oraalinen sorafenibi-hoito pidensi progressiovapaata aikaa potilailla, joilla oli hyvin erilaistunut mu-
nuaissyöpä ja joiden ensilinjan hoito ei ollut onnistunut. Omassa aineistossani sorafenibille sai osit-
taisen vasteen 40 % potilaista.  
 
Motzer ja kumppanit vertasivat sunitinibia ja interferonia levinneen munuaissyövän hoidossa. Hei-
dän tutkimuksensa mukaan sunitinibi-hoidon aikana tauti progredioi 25 %:lla potilaista. Tutkimuk-
sessa sunitinibia käyttävillä selviytymisajan mediaani oli 26,4 kk, joka oli pidempi kuin interferoni alfa 
ryhmässä, jossa mediaani 21,8 kk. Lääketutkimuksessa, jossa tutkittiin sunitinibia ja interferonia, 
todettiin taudin progessiovapaan ajan olevan pidempi sunitinibia käyttävillä (11 kk) kuin interferonia 
käyttävillä (5 kk) (Motzer 2009).  Omassa potilasaineistossani sunitinibi-hoidon aikana tauti eteni 
huomattavasti useammalla. Tutkimusaineistossa jopa 73 %:lla todettiin taudin etenevän hoidon ai-
kana. KYS:n potilasmateriaali oli erilaista kuin vertailututkimuksessa. Tutkimusaineistoni potilaat 
olivat valikoimattomia ja heillä oli useita liitännäissairauksia. Valikoitumisen vuoksi on mahdollista, 
että randomoiduissa tutkimuksissa saadaan paremmat tulokset kuin käytännön kliinisessä työssä.   
 
Motzerin tutkimuksessa syöpälääkkeen annosta jouduttiin pienentämään usein. Annosredusointi 
tehtiin 50 %:lle sunitinibilla hoidetuista potilaista, interferoni alfa – ryhmässä annosmuutoksia teh-
tiin 27 %:lle. KYS:n potilasaineistossa 1. linjan hoitoa tarkasteltaessa annosmuutos sunitinibilla hoi-
detuille potilaille tehtiin noin joka kolmannelle potilaista, mikä on hieman kansainvälisen tutkimuk-
sen tasoa matalampi. Selityksenä lienee se, että suurimmalla osalla KYS:ssa hoidetuista potilaista 
lääke aloitettiin pienemmällä annoksella, ja vain ani harva sai tuon ohjeistuksen mukaisen 50 mg:n 
annoksen. Omassa aineistossani sunitinibia oli käytetty hyvin usein annoksina 25 mg tai 37,5 mg. 
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Annosredusointi tutkimuksessa tehtiin 31 %:lle sunitinibia käyttäneistä potilaista. Sorafenibia ja in-
terferonia käyttäneistä potilaista annosmuutos lääkitykseen tehtiin 38 %:lle potilaista. Afinitoria 
käyttäneistä annos redusoitiin joka neljännelle potilaalle. Temsirolimuusin annosta muutettiin joka 
kuudennelta potilaalta. Kapesitabiinia tai kabesitabiinin ja interferonin yhdistelmähoitoa saaneiden 
potilaiden annoksia ei tutkimuksessa muutettu. Tutkimuksessa ei muutettu bevasitsumabin ja be-
vasitsumabin sekä interferonin kombinaatiohoidon annoksia. Vinblastiinin ja vinblastiinin sekä inter-
feronin yhdistelmähoidon annosmuutokseen ei potilasaineistossa ollut tarvetta.  
 
Uuden polven syöpälääkkeillä on haittavaikutuksia, jotka sangen usein johtavat lääkkeen lopettami-
seen. Laajojen kansainvälisten lääketutkimusten mukaan fatiikki on huomattavasti yleisempää inter-
feroni-ryhmässä kuin sunitibini-ryhmässä. Ripuli, oksentelu, hypertensio ja käsi-jalkaoireyhtymä puo-
lestaan ovat sunitinibi-ryhmässä huomattavasti yleisempiä kuin interferoni-alfa -ryhmässä. Interfe-
roni alfan käyttöön on liitetty tavanomaisina haittavaikutuksina kuumeilu, myalgia ja influenssan 
kaltaiset oireet. Leukopenia, neutropenia ja tormbosytopenia ilmenevät useammin sunitinibia käyt-
tävillä kuin interferoni alfaa käyttävillä. Sunitinibia käyttävät potilaat kokevat elämänlaatunsa pa-
remmaksi kuin interferoni alfaa käyttävät. (Motzer 2009) Ripuli, ihottuma ja fatikki ovat tavallisim-
mat sivuvaikutukset liittyen sorafenibin käyttöön. Sorafenibin vakavia mutta harvinaisia sivuvaiku-
tuksia ovat hypertensio ja sydänlihasiskemia. (Escudier 2007) 
 
KYS:n potilasmateriaali oli valikoimatonta ja potilasaineisto oli huomattavasti pienempi kuin vertailu-
tutkimuksissa, joten sivuvaikutusten lääkekohtaista yleisyyttä on hankala määrittää. Tutkimuksessa 
kuitenkin huomataan, että KYS:llä sunitinibilla hoidetuilla potilailla ei esiintynyt ripulia. Sen sijaan 
potilaat ottivat varsin usein esille käsi-jalkaoireyhtymän. Interferonilla hoidettujen potilaiden poti-
lasasiakirjoihin oli sangen usein mainittu lääkkeen tyypilliset sivuvaikutukset; väsymys ja flunssan 
kaltaiset oireet.  
 
Vakavia haittoja, jotka johtivat KYS:ssa hoidettujen potilaiden lääkityksen lopettamiseen, ilmaantui 
jokaiselle kapesitabiinin ja interferonin yhdistelmähoitoa käyttävälle. Vakavia haittoja, jotka johtivat 
lääkityksen lopettamiseen, tutkimuksessa ilmaantui sunitinibia käyttäneistä potilaista neljälle kym-
menestä.  Sorafenibilla hoidetuista potilaista joka kuudes sai vakavia haittoja. Puolet potilaista, joita 
hoidettiin bevasitsumabin ja interferonin yhdistelmällä, keskeyttivät hoitonsa hankalien sivuvaiku-
tusten vuoksi. Temsirolimuusia saavista potilaista vakavia haittoja sai 43 %. Interferoni- ja everoli-
muusiryhmässä sivuvaikutusten vuoksi joka neljäs keskeytti hoitonsa. Kapesitabiinia käyttävistä noin 
33 
 
 
 
joka kymmenes ilmoitti saaneensa vakavia haittoja. Muissa lääkeryhmissä vakavia haittoja ei rapor-
toitu potilasasiakirjoihin.  
 
Sunitinibi-hoidon keskeyttämisen syinä kansainvälisessä tutkimuksessa olivat taudin progredioimi-
nen 25 %:lla, sivuvaikutukset 8 %:lla, vastaavat luvut interferoni alfalla hoidetuille 45 % ja 13 % (Mot-
zer 2009). Kansainvälisen tutkimuksen mukaan everolimuusilla hoidetuista potilaista hoidon keskeyt-
ti 38 % hoidon haittavaikutusten vuoksi (Robert 2010). Tämä arvo on jonkin verran suurempi kuin 
KYS:llä hoidettujen potilaiden keskeyttämisen osuus, joka tutkimuksessa todettiin olevan 25 %.  La-
boratoriokokeiden poikkeavuuksien vuoksi hoidon keskeytti everolimuusiryhmästä 3 % (Robert 
2010), KYS:ssa everolimuusilla hoidetuista potilaista hoitoa ei keskeytetty kenenkään kohdalla labo-
ratoriokokeiden poikkeavuuksien takia. Kansainvälisessä tutkimuksessa 14 %:lle everolimuusia käyt-
täneistä ilmaantui non-infektiivinen pneumoniitti, mediaani 108 vrk hoidon aloittamisesta (Robert 
2010). KYS:llä hoidetuilla potilailla ei pneumoniittia tavattu.  
 
Kansainvälisessä tutkimuksessa sorafenibilla hoidetuista potilaista 13 %:lle tutkimuksessa tehtiin 
annosmuutos hoidon aikana. Pääasiassa annosmuutoksia tehtiin dermatologisten (käsi-
jalkaoireyhtymä) ja gastrointestinaalisten vaivojen vuoksi. Anemiaa esiintyi 3 %:lla sorafenibi-
ryhmästä ja 4 %:lla plaseboryhmäläisistä. Vakavia haittoja, jotka johtivat sairaalaan tuloon, todettiin 
34 %:lla sorafenibia käyttävistä. (Escudier 2007) 
 
Munuaissyövän suhteen hoitokulttuuri on hyvin aktiivista. Tässä tutkimuksessa kävi ilmi, että suuri 
osa potilaista jatkoi hoitolinjasta toiseen. Toiseen hoitolinjaan jatkoi 68 % 1. hoitolinjalla hoidetuista 
potilaista. Toisesta hoitolinjasta kolmanteen jatkoi 47 % ja edelleen kolmannesta neljänteen hoitolin-
jaan jatkoi 38 %. Edelleen yksittäiset potilaat jatkoivat hoitoaan viidenteen ja kuudenteen hoitolin-
jaan. Keskimäärin viimeisen hoidon lopettamisesta kuolemaan kuluva aika oli 2,2 kk. Potilaita hoidet-
tiin hyvin pitkälle, lähes menehtymiseen saakka uuden polven syöpälääkkeillä.  
 
Riski kuolla munuaissyöpään oli huomattavasti suurempi suuri komorbiditeetin lisääntyessä. Relatii-
vinen kuolemanvaara lähes kaksinkertaistui potilailla, joilla oli kolme tai useampi riskitekijää verrat-
tuna potilaisiin, joilla ei ollut riskitekijöitä. 1-vuotisselviytymisennuste metastasoinutta munuais-
syöpää sairastavalle oli 67 %, mikäli potilaalla ei ollut komorbiditeettia, ja ennuste heikkeni 62 %:iin 
komorbiditeetin lisääntyessä. (Lund 2006) KYS:ssa hoidetuilla potilailla oli useita liitännäissairauksia, 
joiden vuoksi kaikkia heistä ei olisi laajoihin lääkeainetutkimuksiin hyväksytty. 
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Liite 1. Tiedonkeruulomake 
1 Potilas 
2 Syntymäpäivä 
3 Diagnoosipäivä 
4 Sukupuoli 
5 Ikä 
6 Ikä vuosina diagnoosihetkellä 
7 Diagnoosi 
8 TNM-luokitus 
9 Gradus 
10 Laboratoriokokeet diagnoosipäivänä 
11 Verenpainetauti (kyllä/ei) 
12 Koronaaritauti (kyllä/ei) 
13 Diabetes (kyllä/ei) 
14 Tupakointi (kyllä/ei) 
15 Leikkauspäivämäärä 
16 Metastaasipäivämäärä 
17 Metastaasien lukumäärä 
18 Metastaasin sijainti, imusolmuke 
19 Metastaasin sijainti, keuhko 
20 Metastaasin sijainti, pleura 
22 Metastaasin sijainti, maksa 
21 Metastaasin sijainti, luusto 
22 Metastaasin sijainti, aivot 
23 Metastaasin sijainti, lisämunuainen 
25 Metastaasipäivämäärällä laboratoriokokeet 
25 Sädehoito (kyllä/ei) 
26 Sädehoidon kohde 
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27 1.hoitolinja 
28 1.hoitolinjan aloituspäivämäärä 
29 Laboratoriokokeet hoidon alkaessa 
30 Vakava haitta 1. hoitolinjassa (kyllä/ei) 
31 Sairaalaan tulo 1. hoitolinjassa (kyllä/ei) 
32 Annosmuutos (kyllä/ei) 
33 Lääkkeen lopetus (kyllä/ei) 
34 1.lääkkeen lopetuspäivämäärä 
35 Vaste (3=stable disease, 4=progressive disease) 
36 2.hoitolinja 
37 2.hoitolinjan aloituspäivämäärä 
38 Laboratoriokokeet hoidon alkaessa 
39 Vakava haitta 2. hoitolinjassa (kyllä/ei) 
40 Annosmuutos (kyllä/ei) 
41 Sairaalaan tulo 2. hoitolinjassa (kyllä/ei) 
42 Lääkkeen lopetus (kyllä/ei) 
44 2.lääkkeen lopetuspäivämäärä 
45 3.hoitolinja 
46 3.hoitolinjan aloituspäivämäärä 
47 Laboratoriokokeet hoidon alkaessa 
48 Vakava haitta 3. hoitolinjassa (kyllä/ei) 
49 Annosmuutos (kyllä/ei) 
50 Sairaalaan tulo 3. hoitolinjassa (kyllä/ei) 
51 Lääkkeen lopetus (kyllä/ei) 
52 3.lääkkeen lopetuspäivämäärä 
53 4.hoitolinja 
54 4.hoitolinjan aloituspäivämäärä 
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55 Laboratoriokokeet hoidon alkaessa 
56 Vakava haitta 4. hoitolinjassa (kyllä/ei) 
57 Annosmuutos (kyllä/ei) 
58 Sairaalaan tulo 4. hoitolinjassa (kyllä/ei) 
59 Lääkkeen lopetus (kyllä/ei) 
60 5.hoitolinja 
61 5.hoitolinjan aloituspäivämäärä 
62 Laboratoriokokeet hoidon alkaessa 
63 Vakava haitta 5. hoitolinjassa (kyllä/ei) 
64 Annosmuutos (kyllä/ei) 
65 Sairaalaan tulo 5. hoitolinjassa (kyllä/ei) 
66 Lääkkeen lopetus (kyllä/ei) 
67 6.hoitolinja 
68 6.hoitolinjan aloituspäivämäärä 
69 Laboratoriokokeet hoidon alkaessa 
70 Vakava haitta 6. hoitolinjassa (kyllä/ei) 
71 Annosmuutos (kyllä/ei) 
72 Sairaalaan tulo 6. hoitolinjassa (kyllä/ei) 
73 Lääkkeen lopetus (kyllä/ei) 
74 Kuolinpäivä 
75 Ikä kuollessa 
76 Viimeinen sairaskirjamerkintäpäivä 
77 Viimeisen hoidon aloituksesta kuolemaan kuluva aika 
78 Kuinka kauan metastaattisen taudin kanssa elää? 
79 Viimeisen lääkkeen lopetuspäivämäärä 
80 Kuinka monta päivää elää viimeisen lääkkeen lopettamisesta kuolemaan? 
 
 
